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Ustąpienie przewlekłego nocnego kaszlu po zastosowaniu leczenia
ciągłym dodatnim ciśnieniem w drogach oddechowych (CPAP)
u chorego z astmą i zespołem obturacyjnego bezdechu śródsennego
Suppression of chronic nocturnal cough during continuous positive airway pressure
(CPAP) treatment in a patient with asthma and obstructive sleep apnea syndrome
Abstract
Sleep disruption is a common feature both in the patients with chronic cough and in the patients with obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS). There is increasing body of evidence that chronic nocturnal cough may be related to OSAS.
We describe a 59 years old, obese man (BMI 38,6 kg/m2) with asthma and chronic nocturnal cough not responding to the optimal
anti-asthmatic treatment. On the basis of nocturnal polysomnography moderate form of the OSAS has been diagnosed and the
treatment with continuous positive airway pressure (CPAP) has been started. All the nocturnal symptoms, including cough,
disappeared. The effect of CPAP in preventing nocturnal cough persisted at the follow-up visit after a year since diagnosis.
This case indicates that nocturnal cough may be an important symptom of the OSAS and CPAP treatment — by abolishing
sleep apneas and hypopneas — may also prevent chronic cough during sleep.
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Streszczenie
Zaburzenia snu mogą wystąpić u osób skarżących się na przewlekły kaszel, a także u chorych z zespołem obturacyjnego
bezdechu śródsennego (OBŚ). Jest coraz więcej doniesień wskazujących na zależność przewlekłego nocnego kaszlu od
występowania zaburzeń oddechowych w czasie snu charakterystycznych dla zespołu OBŚ.
Przedstawiono przypadek 59-letniego otyłego mężczyzny (BMI 38,6 kg/m2) cierpiącego na astmę i przewlekły nocny kaszel,
który nie ustępował mimo stosowania optymalnego leczenia przeciwastmatycznego. Na podstawie badania czynności
oddechowej w czasie snu rozpoznano zespół OBŚ o umiarkowanym nasileniu i rozpoczęto leczenie za pomocą aparatu
utrzymującego ciągłe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych (CPAP), uzyskując ustąpienie nocnego kaszlu. Korzystny
efekt zastosowania CPAP w zapobieganiu napadom nocnego kaszlu potwierdzono także po roku stosowania dodatniego
ciśnienia w drogach oddechowych.
Opis tego przypadku wskazuje, że uzasadnione jest uwzględnianie zespołu OBŚ w diagnostyce przewlekłego nocnego kaszlu,
w tym także u chorych na astmę. Zastosowanie CPAP, zapobiegające wystąpieniu okresów spłyconego oddechu i bezde-
chów śródsennych, może prowadzić również do ustąpienia przewlekłego nocnego kaszlu.
Słowa kluczowe: przewlekły nocny kaszel, zespół obturacyjnego bezdechu śródsennego, CPAP, astma
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Od wielu lat chory pozostawał pod opieką in-
ternistyczną z powodu astmy i długotrwale przyjmo-
wał wziewne kortykosteroidy i leki bronchodylata-
cyjne. Okresowo występowały u niego napady dusz-
ności, z kaszlem i wykrztuszaniem plwociny śluzo-
wej oraz z fizykalnymi i spirometrycznymi cechami
obturacji oskrzeli. Chory otrzymywał wówczas leki
bronchodylatacyjne w nebulizacji i pozajelitowo
kortykosteroidy. Kaszel nocny występował jednak
stale, niezależnie od okresowych zaostrzeń astmy.
Przy przyjęciu do szpitala ustalono, że chory od dłu-
giego czasu, 2 razy dziennie, stosował flutikazon
500 µg/dawkę inhalacyjną z salmeterolem 50 µg/daw-
kę inhalacyjną. W czasie jego pobytu w Centrum nie
wykonywano skórnych testów uczuleniowych.
Od wielu lat chory był poddawany terapii le-
kami przeciwnadciśnieniowymi, w tym moczopęd-
nym i inhibitorem konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme).
Przed przyjęciem do szpitala u chorego prze-
prowadzono badanie ezofagogastroskopowe, któ-
re nie wykazało zmian w błonie śluzowej przewo-
du pokarmowego, sugerujących refluks żołądkowo-
przełykowy. Wobec tego nie stosowano leków prze-
ciwrefluksowych. Nie wykonano również całodo-
bowej pH-metrii.
Przy przyjęciu do Centrum u chorego stwier-
dzono otyłość; wzrost — 171 cm, masa ciała —
113 kg, wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index)
— 38,6 kg/m2. Wywiad, prawidłowy wynik bada-
nia przedmiotowego, prawidłowy obraz radiolo-
giczny klatki piersiowej i prawidłowy wynik ba-
dania elektrokardiograficznego nie wskazywały na
możliwość występowania u chorego niewydolno-
ści krążeniowej. Badania echokardiograficznego
nie przeprowadzono. W rutynowym badaniu laryn-
gologicznym nie stwierdzono nieprawidłowości
w zakresie górnych dróg oddechowych. Ciśnienie
tętnicze wynosiło 120/80 mm Hg. Badanie spiro-
metryczne wykazało zmniejszenie natężonej po-
jemności życiowej (FVC, forced vital capacity) do
57% wartości należnej (2360 ml) oraz natężonej
objętości wydechowej pierwszosekundowej (FEV1,
forced expiratory volume in 1 second) — do 53%
wartości należnej (1750 ml); wskaźnik FEV1/FVC
był prawidłowy (74%). Wynik badania gazome-
trycznego arterializowanej krwi włośniczkowej był
prawidłowy: pH — 7,38; PaCO2 — 42 mm Hg; PaO2
— 70 mm Hg; SaO2 — 94%.
Aparatem EMBLETTA (Resmed, Iceland) wy-
konano nocne badanie czynności oddechowej
w czasie snu, rejestrując przepływ powietrza od-
dechowego za pomocą kaniuli nosowej, ruchy od-
dechowe klatki piersiowej i brzucha — metodą ple-
tyzmograficzną, a pozycję ciała, wysycenie krwi
Wstęp
U chorych z zespołem obturacyjnego bezde-
chu śródsennego (OBŚ [OSA, obstructive sleep ap-
nea]) typowymi objawami, występującymi w cza-
sie snu, są chrapanie i przerwy w oddychaniu [1].
Chorzy mogą się skarżyć na krótkotrwałą napa-
dową duszność nocną, dławienie się w czasie snu
lub niespokojny i nieprzynoszący odpoczynku sen,
nocny lub występujący po przebudzeniu ból gło-
wy i wielokrotne oddawanie moczu w nocy. Nie-
kiedy w czasie nadzorowanego badania czynności
oddechowej w czasie snu obserwuje się kaszel wy-
stępujący w chwili zakończenia bezdechu. Rzad-
ko jednak chorzy z zespołem OBŚ skarżą się na
nocny kaszel.
W niniejszej pracy opisano przypadek chore-
go, u którego — ze względu na znacznie nasilone
dolegliwości, w tym głównie nocny kaszel, oraz
stwierdzone zaburzenia oddechowe w czasie snu,
występujące z częstością wskazującą na zespół
OBŚ o umiarkowanym nasileniu — zastosowano
aparat utrzymujący ciągłe dodatnie ciśnienie
w drogach oddechowych (CPAP, continuous positive
airway pressure), co spowodowało ustąpienie nie
tylko okresów spłyconego oddechu i bezdechów
śródsennych, ale także nocnego kaszlu.
Opis przypadku
Chory w wieku 59 lat, były palacz papiero-
sów, który porzucił nałóg 8 lat temu, a wcześniej
przez 32 lata palił około 20 papierosów dziennie,
zgłosił się do Pracowni Polisomnografii Izerskie-
go Centrum Pulmonologii i Chemioterapii
w Szklarskiej Porębie z powodu utrzymującego się
od kilkudziesięciu lat chrapania. Ponadto skarżył
się na występujące od kilku lat epizody krótko-
trwałej duszności, pojawiające się w czasie snu,
zwykle w pozycji leżącej na wznak, odczuwane
jako krótkotrwałe okresy dławienia się. Chory
cierpiał także na zmęczenie poranne i wzmożoną
senność dzienną, której nasilenie w 24-punktowej
skali senności Epworth (ESS, Epworth Sleepiness
Scale) oceniono na 13 punktów. Zasypiał zwykle
natychmiast po położeniu się do łóżka, jednak sen
był często przerywany przebudzeniami spowodo-
wanymi przez napady kaszlu. Kaszel był zazwy-
czaj suchy. Napady kaszlu były trudne do opano-
wania, pojawiały się najczęściej w czasie snu
w pozycji leżącej na wznak i chory przybierał
wówczas pozycję siedzącą lub klęczącą. Napady
kaszlu pojawiały się każdej nocy, niekiedy kilka-
krotnie. Przewlekły nocny kaszel był główną do-
legliwością tego pacjenta.
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tętniczej tlenem (SaO2) i częstość tętna — metodą
pulsoksymetryczną.. Wskaźnik bezdechu i spłyco-
nego oddechu (AHI, apnoe/hypopnoe index) wyno-
sił 26. Przeważały śródsenne okresy spłyconego
oddechu (stanowiące 68% zaburzeń oddechowych)
i bezdechy typu obturacyjnego (21%), rzadziej wy-
stępowały bezdechy typu mieszanego (6%) i central-
nego (5%). Wskaźnik desaturacji wynosił 39. Śred-
nie SaO2 w czasie snu było równe 91,6%. W okre-
sach desaturacji krwi tętniczej SaO2 obniżało się
średnio do 87%, a minimalnie — do 69%. Średnia
czynność serca w czasie snu wynosiła 74/min.
Na podstawie przeprowadzonych badań
u pacjenta podtrzymano rozpoznanie astmy, oty-
łości i uregulowanego nadciśnienia tętniczego,
a ponadto rozpoznano zespół OBŚ o umiarkowanym
nasileniu. Chorego zakwalifikowano do leczenia
aparatem CPAP. Początkowo zastosowano automa-
tyczny aparat CPAP i ustalono optymalną wartość
leczniczego ciśnienia w masce nosowej, a następ-
nie zalecono kontynuowanie leczenia aparatem
CPAP, z ciśnieniem wynoszącym 6,5 cm H2O. To-
lerancja leczenia była bardzo dobra. Ustąpił noc-
ny kaszel, a także chrapanie, zmęczenie poranne
i dzienna senność. Po 3 miesiącach regularnej te-
rapii za pomocą aparatu CPAP chorego ponownie
przyjęto do szpitala w celu przeprowadzenia ba-
dań kontrolnych. W okresie leczenia aparatem
CPAP nocny kaszel nigdy się nie powtórzył. Cho-
ry nadal przyjmował takie leki, jak przy pierwszym
pobycie w szpitalu, w szczególności ten sam inhi-
bitor ACE w niezmienionej dawce, oraz takie jak
poprzednio wziewne leki bronchodylatacyjne. Ba-
danie czynności oddechowej w czasie snu, prze-
prowadzone w czasie stosowania CPAP (ciśnienie
w masce nosowej 6,5 cm H2O), wykazało: AHI —
3, wskaźnik desaturacji — 4, średnie SaO2 w cza-
sie snu — 95%. Średnia czynność serca w czasie
snu wynosiła 60/min. Zalecono dalsze stosowanie
CPAP w domu. Chory został ponownie przyjęty do
szpitala po 6 miesiącach z powodu zaostrzenia
astmy — napadów duszności i kaszlu w czasie
czuwania z osłuchowymi objawami obturacji
oskrzeli. Nadal regularnie stosował CPAP i kaszel
w nocy nie występował. Po krótkotrwałym lecze-
niu kortykosteroidami pozajelitowo i bronchodyla-
tatorami o krótkim okresie działania, podawanymi
w nebulizacji, uzyskano ustąpienie dolegliwości
i objawów osłuchowych. Przeprowadzone po roku od
ustalenia rozpoznania zespołu OBŚ badanie czyn-
ności oddechowej w czasie snu, podczas stosowa-
nia CPAP, wykazało: AHI — 2, wskaźnik desatura-
cji — 6, średnie SaO2 w czasie snu — 93%, średnią
czynność serca w czasie snu — 66/min. W okresie
stosowania CPAP nie występował nocny kaszel.
Omówienie
U przedstawionego chorego z zespołem OBŚ,
cierpiącego na astmę, długotrwale przyjmującego
inhibitor ACE z powodu nadciśnienia tętniczego
i skarżącego się na uporczywy nocny, suchy ka-
szel, zastosowanie leczenia CPAP nieoczekiwanie
doprowadziło do ustąpienia dolegliwości, która
była dla chorego najbardziej uciążliwa, tj. przewle-
kłego nocnego kaszlu.
Przewlekły kaszel to taki, który utrzymuje się
przez ponad 8 tygodni [2]. Do licznych przyczyn
wywołujących przewlekły kaszel nocny należą
przede wszystkim: astma, zespół kaszlowy z gór-
nych dróg oddechowych, spowodowany przewle-
kłym zapaleniem błony śluzowej nosa i/lub zatok
obocznych nosa, oraz refluks żołądkowo-przełyko-
wy [3–8]. Innymi częstymi przyczynami przewle-
kłego kaszlu są palenie papierosów i przewlekła
obturacyjna choroba płuc [9], a także stosowanie
inhibitorów ACE [10]. Przewlekły nocny kaszel
może ponadto wystąpić w przebiegu infekcji ukła-
du oddechowego, zwłaszcza krztuśca [11]. Rzadziej
przyczynę przewlekłego kaszlu, w tym nocnego,
stanowi nieastmatyczne eozynofilowe zapalenie
oskrzeli [8, 12]. Ponadto przewlekły kaszel, w tym
niekiedy także w czasie snu, występuje w wielu
chorobach układu oddechowego, które objawiają
się między innymi nieprawidłowym obrazem ra-
diologicznym klatki piersiowej, i w przebiegu za-
stoinowej niewydolności krążenia [8]. Niedawno
okazało się, że przyczyną przewlekłego nocnego
kaszlu może być także zespół OBŚ [13, 14].
W opisanym przypadku kaszel utrzymywał się
przez kilka lat, spełniał więc kryteria kaszlu prze-
wlekłego. Był to uporczywy, suchy kaszel, głów-
nie nocny. Początkowo uważano, że nocny kaszel
jest jednym z objawów rozpoznanej wcześniej ast-
my. Nasilenie nocnego kaszlu nie zmieniało się
jednak pod wpływem stosowanego leczenia korty-
kosteroidami oraz bronchodylatorami.
Astma jest przyczyną suchego, przewlekłego
kaszlu u 24–29% niepalących osób [5]. W przebie-
gu astmy kaszel może się pojawiać w czasie snu,
w tym także u tych chorych, u których w czasie
czuwania nie występują ani objawy obturacji
oskrzeli, ani kaszel. Na przykład, w badaniach
przeprowadzonych u dzieci chorych na astmę
w okresie stabilizacji choroby wykazano występowa-
nie nocnego kaszlu u ponad 1/3 z nich [4]. Do wy-
stąpienia nocnego kaszlu u chorych na astmę mogą
się przyczyniać takie czynniki, jak: zmiany w oko-
łodobowym wiązaniu się glikokortykoidów z re-
ceptorami, pobudzenie układu przywspółczulne-
go lub wzrost stężenia prozapalnych leukotrienów
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w czasie snu [7]. Przedstawiony chory cierpiał na
astmę od kilkunastu lat, a okresowo pojawiające
się objawy obturacji oskrzeli wymagały zwiększa-
nia dawki i/lub zmiany drogi podawania broncho-
dylatatorów i kortykosteroidów. Stosowanie lecze-
nia bronchodylatacyjnego i przeciwzapalnego pro-
wadziło do ustępowania objawów obturacji oskrze-
li i dolegliwości występujących w czasie czuwa-
nia, nigdy jednak nie wpływało na zmniejszenie
nasilenia nocnego kaszlu.
Nocny kaszel często jest spowodowany kasz-
lową odmianą astmy [6, 12]. Jest to łagodna postać
astmy, która zwykle dobrze reaguje na leczenie
przeciwastmatyczne. Opisany chory nie cierpiał
jednak na kaszlową odmianę astmy, ponieważ
okresowo pojawiały się u niego inne, typowe dla
astmy objawy, które między innymi obserwowa-
no w czasie jego pobytu na oddziale szpitalnym.
Nie można wykluczyć, że w opisanym przy-
padku do przewlekłego, nocnego kaszlu przyczy-
niał się zespół kaszlowy z górnych dróg oddecho-
wych, zwłaszcza że zespół ten może przebiegać
w postaci „cichej”, czyli bez jawnych klinicznie ob-
jawów zapalenia błony śluzowej górnych dróg od-
dechowych [8]. Niekiedy w przebiegu zespołu
kaszlowego z górnych dróg oddechowych (tzw.
postnasal drip) występują głównie objawy nocne,
czyli kaszel i duszność w czasie snu [15]. Jednak
za tym, że przyczyną głównej dolegliwości opisy-
wanego chorego, jaką stanowił nocny kaszel, były
bezdechy śródsenne, a nie zespół kaszlowy z gór-
nych dróg oddechowych, przemawia obserwacja,
że nocny kaszel ustąpił nie pod wpływem lecze-
nia przeciwzapalnego, lecz w czasie stosowania
CPAP.
Nie można również wykluczyć wpływu refluk-
su żołądkowo-przełykowego na występowanie
kaszlu u omawianego chorego. Refluks żołądkowo-
przełykowy może być przyczyną nocnego kaszlu,
uczucia dławienia się lub pieczenia w klatce pier-
siowej w czasie snu; w konsekwencji dochodzi do
licznych przebudzeń, prowadzących do fragmen-
tacji snu, pogorszenia jego jakości i przewlekłego
niedoboru snu [3]. Podobnie jak zespół kaszlowy
z górnych dróg oddechowych, refluks żołądkowo-
przełykowy może przebiegać bez typowych dla
tego schorzenia objawów z przewodu pokarmowe-
go i manifestować się jedynie nocnym kaszlem
[16]. Refluks żołądkowo-przełykowy często wystę-
puje u chorych z zespołem OBŚ, a zastosowanie
CPAP może korzystnie wpływać na motorykę prze-
wodu pokarmowego, zmniejszając częstość epizo-
dów refluksu w czasie snu [17]. Opisany przez
autorów chory nie zgłaszał objawów sugerujących
refluks żołądkowo-przełykowy; nie było też zmian
w obrazie endoskopowym, które mogłyby wskazy-
wać na jego występowanie. Nie można jednak
wykluczyć współistnienia tego schorzenia, ponie-
waż nie przeprowadzono 24-godzinnej pH-metrii.
Ustąpienie nocnego kaszlu wraz z ustąpieniem
bezdechów śródsennych wskazuje na związek
przyczynowy między bezdechami a kaszlem, nie-
zależnie od tego, czy dodatkowym czynnikiem
sprzyjającym wystąpieniu kaszlu w nocy był ewen-
tualnie refluks żołądkowo-przełykowy.
Dość częstą przyczyną przewlekłego kaszlu
jest stosowanie inhibitorów ACE. Ten niepożąda-
ny objaw występuje u 24–31% chorych stosujących
leki z tej grupy, częściej u kobiet niż u mężczyzn
[10]. U chorych, u których w czasie stosowania
inhibitorów ACE występuje kaszel, początkowo
jest to zwykle kaszel nocny, który później wystę-
puje także w czasie czuwania, jednak zazwyczaj
bywa bardziej nasilony w czasie snu niż w czasie
czuwania [10]. Inhibitory ACE bywają stosowane
u chorych z zespołem OBŚ z powodu częstego
występowania w tym zespole nadciśnienia tętni-
czego. Występowanie kaszlu u opisanego pacjen-
ta nie miało jednak związku z przyjmowaniem in-
hibitora ACE, ponieważ uzyskano ustąpienie kasz-
lu, nie odstawiając tego leku.
Nie było również podstaw do rozpoznania
u chorego nieastmatycznego eozynofilowego zapa-
lenia oskrzeli. Wprawdzie nocny kaszel występu-
je u około 9% chorych z tą postacią zapalenia [12],
jednak nie może być ono rozpoznane u chorego na
astmę, a ponadto kaszel w przebiegu nieastmatycz-
nego eozynofilowego zapalenia oskrzeli ustępuje
po leczeniu kortykosteroidami, co nie dotyczyło
opisywanego pacjenta.
Wprawdzie kaszel występujący w czasie snu
jest typowym objawem krztuśca [11], to jednak nie
było innych podstaw klinicznych do rozpoznania
tej choroby infekcyjnej u omawianego chorego.
Nocny kaszel, jako objaw powtarzających się
epizodów niedrożności górnych dróg oddechowych
w czasie snu, został opisany po raz pierwszy u cho-
rej z ciężką postacią zespołu OBŚ, ze współistnieją-
cym zespołem otyłości i hipowentylacji, u której
występowało także wpuklanie się części błoniastej
tchawicy. Zastosowanie CPAP doprowadziło do
ustąpienia zaburzeń oddechowych w czasie snu,
w tym także nocnego kaszlu [18].
Kilka lat później opisano przypadek 3-letnie-
go dziecka, cierpiącego na przewlekły nocny ka-
szel, u którego rozpoznano obturacyjną hipowen-
tylację w czasie snu, a zastosowanie leczenia apa-
ratem CPAP doprowadziło do ustąpienia zarówno
objawów obturacji górnych dróg oddechowych, jak
i kaszlu w czasie snu [19].
Anna Brzecka i wsp., Kaszel w zespole obturacyjnego bezdechu śródsennego
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Grupa 4 niepalących chorych z zespołem OBŚ,
u których wykluczono astmę, refluks żołądkowo-
przełykowy, zapalenie błony śluzowej górnych
dróg oddechowych i przyjmowanie inhibitorów
ACE, jako przyczyn przewlekłego nocnego kasz-
lu, została opisana w 2007 roku przez Birringa
i wsp. [20]. Zastosowanie leczenia za pomocą apa-
ratu CPAP spowodowało ustąpienie głównej do-
legliwości chorych, jaką był kaszel. Autorzy udo-
wodnili w ten sposób, że przyczyną kaszlu był
zespół OBŚ [20].
Rok później skuteczność CPAP w leczeniu
chorej, skarżącej się na przewlekły nocny kaszel,
u której rozpoznano zespół OBŚ, wykazali Bauer
i wsp. [21].
Występowanie przewlekłego kaszlu u osób bez
zespołu OBŚ często jest związane z chrapaniem
[22–24]. Chrapanie łączy się ze wzmożonym wy-
siłkiem oddechowym i z wibracjami tkanek mięk-
kich górnych dróg oddechowych. Może to prowa-
dzić do uszkodzenia komórek nabłonkowych gór-
nych dróg oddechowych [25]. W blaszce właści-
wej (lamina propria) błony śluzowej pojawiają się
wówczas nacieki z komórek zapalnych [25]. Na-
cieki komórkowe i związane z nimi wzrosty stęże-
nia mediatorów zapalnych w błonie śluzowej gór-
nych dróg oddechowych mogą uwrażliwiać recep-
tory kaszlowe, prowadząc — podobnie jak u cho-
rych na astmę lub kwasochłonne zapalenie oskrzeli
— do nasilenia odruchu kaszlowego [26, 27]. Po-
nieważ chrapanie stanowi główny objaw zespołu
OBŚ, można przypuszczać, że występowanie kasz-
lu u chorych z zespołem OBŚ może być spowodo-
wane — poza innymi omówionymi wyżej przyczy-
nami — także uszkodzeniem komórek nabłonko-
wych błony śluzowej górnych dróg oddechowych
i związanymi z tym odczynami zapalnymi.
W opisanym przez autorów przypadku zespół
OBŚ współistniał z astmą. Nocny kaszel był główną
dolegliwością chorego, którą wiązano przede
wszystkim z astmą. Jednak leczenie przeciwastma-
tyczne nie prowadziło do ustąpienia kaszlu. Do-
piero przeprowadzenie badania czynności odde-
chowej w czasie snu pozwoliło na rozpoznanie
zespołu OBŚ, a leczenie z użyciem aparatu CPAP,
niechętnie podjęte przez chorego, który stracił na-
dzieję na możliwość spokojnego, nieprzerwanego
snu nocnego, spowodowało ustąpienie nocnego
kaszlu.
Częstość występowania przewlekłego kaszlu
u chorych z zespołem OBŚ ocenia się obecnie na-
wet na 33% [13]. Ostatnio przeprowadzono bada-
nia pod kątem zaburzeń oddechowych w czasie
snu u osób skarżących się na przewlekły kaszel.
U około połowy z nich rozpoznano zespół OBŚ
i u 93% uzyskano zmniejszenie nasilenia lub ustą-
pienie przewlekłego kaszlu pod wpływem lecze-
nia CPAP [14].
U przedstawionego chorego wykazano, że
przyczyną przewlekłego, nocnego, suchego, upo-
rczywego kaszlu, nieustępującego pod wpływem
optymalnego leczenia przeciwastmatycznego, były
zaburzenia oddechowe w czasie snu w przebiegu
zespołu OBŚ. Opis tego przypadku wskazuje, że
uzasadnione jest uwzględnianie zespołu OBŚ
w diagnostyce przewlekłego nocnego kaszlu, w tym
także u chorych na astmę. Zastosowanie CPAP,
zapobiegające wystąpieniu okresów spłyconego
oddechu i bezdechów śródsennych, może prowa-
dzić także do ustąpienia przewlekłego nocnego
kaszlu.
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